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  Iزاده ﻗﺼﺎب روﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳﻢ
  IIدﻛﺘﺮ ﻻدن ﺣﺴﻴﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮي*
  IIIدﻛﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي
  IVاي دﻛﺘﺮ ﻋﺒﺎس زواره
 Vدﻛﺘﺮ ﺣﺴﻴﻨﻌﻠﻲ ﺑﺼﻴﺮي
  ﭼﻜﻴﺪه
اﻋﺘﻘـﺎد . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ  ﻫﺘﺮوژن ، ، ﭼﮕﺎﻟﻲ و ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻟﻴﭙﻴﺪي اﻧﺪازه از ﻧﻈﺮ )LDL( ﭼﮕﺎﻟﻲ ﻛﻢ ذرات ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 ﻫﺎ ﺗﻮﺳـﻂ دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق، ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺑﺮداﺷﺖ آﺳﺎﻧﺘﺮ آن   LDLذرات ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ و ﭼﮕﺎﻟﺘﺮ  ،LDLﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﻣﻴﺎت ذرات 
ﻫﺎي دﻳـﻮاره ي اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻮﮔﻠﻴﻜﺎن  و ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﺎﻻ ﺑﺮا LDLاﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه  ﻛﻢ ﺑﺮاي  ﺗﻤﺎﻳﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻮدن ﺑﻪ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن، 
از اﻳـﻦ  ﻫـﺪف  .ﺑﺎﺷـﻨﺪ   ﻣﻲ)DAC(ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ آن  .ﺑﺎﺷﻨﺪﺳﺮﺧﺮگ آﺗﺮوژن ﻣﻲ 
  .ﺑﺎﺷﺪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻲ LDLdsﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺳﻄﺢ
 ﺳـﻄﺢ  اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺷـﺎﻫﺪي  –ي ﻣـﻮرد اي و  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ –ﻮرت ﻣﻘﻄﻌﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﺑـﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﻗﻠﺒـﻲ ﺑﻴﻤـﺎر 53 ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ،   ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ68 در LDLds
 در ﻣـﺎﻳﻊ C-LDL ﺗﻮﺳﻂ ﺳـﻨﺠﺶ ﻫﻤﻮژﻧـﻮس ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ LDLds ﮔﻴﺮي  اﻧﺪازه.  ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ03آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ و 
  .ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ -دﻫﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﭙﺎرﻳﻦ ﺪه ﭘﺲ از رﺳﻮبروﻳﻲ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧ
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق LDLdsﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ  AVONA  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  و 61/88±4/4 ،12/45±7/1ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ )  ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮدﻗﻠﺒﻲ ﺑﺪون  ﻴﻤﺎرﻛﺮوﻧﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺑ 
  ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن ﺧﻄـﻲ و ﺿـﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳـﻮن ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.=P0/100 و 51/54±5
و  ( r  = 0/947 )C-LDLو ( r  = 0/453)، ﻛﻠـﺴﺘﺮول (r  =0/494)ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺗـﺮي  داراي ﻳﻚ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﺑـﺎ LDLds
  (. <p 0/10) ﺳﺮم ﺑﻮد ( r  = -0/685)  C-LDH داراي ﻳﻚ ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔﻲ ﺑﺎ
 ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺧﻄـﺮ  ﻣﻲ LDLdsدﻫﺪ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﻮح  ﻣﻲ ﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻧ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺷﻮد
  
  ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -3 ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ      -2ﻛﻮﭼﻚ و ﭼﮕﺎل       LDL   -1 :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  
   78/21/71: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش  ، 78/6/52  :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ،اﻧـﺪازه از ﻧﻈـﺮ ( ﻴﻦ ﺑـﺎ ﭼﮕـﺎﻟﻲ ﻛـﻢ ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌ )LDL ذرات 
 دو ﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ ﺑـﺎرز .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ  ﻫﺘﺮوژن ،داﻧﺴﻴﺘﻪ و ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻟﻴﭙﻴﺪي 
ت ذرا  ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ Aﻓﻨﻮﺗﻴـﭗ :  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ LDLﺑﺮاي 
 ﻛــﻪ ﺷــﺎﻣﻞ ذرات Bﻓﻨﻮﺗﻴــﭗ  و  LDL  egral و  tnayoub
 از LDLdS (3و2 ،1).ﺑﺎﺷــﺪ ﻣــﻲ (LDL esned llamS )LDLds
ﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑـﺎ ﭼﮕـﺎﻟﻲ ﺧﻴﻠـﻲ ﻛـﻢ  ﻳﺎ ﻟﻴﭙ ـLDLV egral )1LDLV
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺗـﺮي  و ﺑـﺪﻧﺒﺎل اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ ( ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي  از ﻏﻨﻲ
ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ ( 021 ld/gm ﺗﻘﺮﻳﺒ ــﺎً )1/5 l/lommﭘﻼﺳ ــﻤﺎ ﺑ ــﻪ ﺑ ــﺎﻻي 
 ﺳـﺎﻳﺮ  در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ LDLdsﺷـﻮد ﻛـﻪ  ﻣﻲﻋﻨﻮان  (4).ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺑﺎﺷـﺪ و ﺧﻄـﺮ ﺑﻴﻤـﺎري ﻋـﺮوق ﺗـﺮ ﻣـﻲ  آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ،LDL ذرات
ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﺮاي آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ﺑـﻮدن  (3).دﻫﺪﻛﺮوﻧﺮ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  LDLﺗﺮ ذرات ﻛﻮﭼﻚ . ﺷﻮد ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ LDLds
 ﺪﻧﺷﻮﺗﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﻣﻲ  آﺳﺎن ،ﺗﺮذرات ﺑﺰرگ 
ﺑـﻪ  (5).ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ  ﺗﺮو در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻧﺘﻘﺎل اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ ذرات ﻛﻮﭼﻚ 
 LDL ه ﺗﻤﺎﻳﻞ ﻛﻤﺘـﺮي ﺑـﺮاي اﺗـﺼﺎل ﺑـﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪ LDLdsﻋﻼوه 
  ﻫـ ــﺎي  ﺑـ ــﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﻮﮔﻠﻴﻜـ ــﺎنLDLdsﺗﻤﺎﻳـ ــﻞ ﻣـ ــﺎ ا (4و6).دارد
  
زاده ﻗﺼﺎب ﺟﻬﺖ درﻳﺎﻓﺖ درﺟﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ دﻛﺘﺮ ﻻدن ﺣﺴﻴﻨﻲ ﮔﻮﻫﺮي و ﻣﺸﺎوره دﻛﺘﺮ ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ روﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳﻢ اي اﺳﺖ از ﭘﺎﻳﺎن اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ 
  7831ﻣﺤﺴﻦ ﻓﻴﺮوزراي،
  ﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣ(I
   (ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول)*  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ، اﺳﺘﺎد ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﻴﺮاﭘﺰﺷﻜﻲ و ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ وﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ(П
   ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان اﺳﺘﺎد ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت(Ш
    اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﻣﺮﻛﺰ آﻣﻮزﺷﻲ و درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ رﺟﺎﻳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان(IV
  ﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان اﺳﺘﺎدﻳﺎر ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق، ﻣﺮﻛﺰ آﻣﻮزﺷﻲ و درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ رﺟﺎﻳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ درﻣ(V
  
 و ﻫﻤﻜﺎرانزاده ﻗﺼﺎب  روﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳﻢ  ﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪ ، ﻛﻮﭼﻚ و ﭼﮕﺎل  LDL ﺳﻄﺢ
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 ﺑـﻴﺶ از LDLds ﻦ  ﻫﻤﭽﻨـﻴ (7).ﻳﺎﺑﺪ دﻳﻮاره ﺳﺮﺧﺮگ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
  (4).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺑﻪ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن LDLﺳﺎﻳﺮ ذرات 
دﻫـﻲ ﺑـﻪ   ﻳـﻚ روش رﺳـﻮباً و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ اﺧﻴـﺮonariH
 ﭘﻴـﺸﻨﻬﺎد LDLdsﻣﻨﻴﺰﻳﻢ را ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻘﺪار  وﺳﻴﻠﻪ ﻫﭙﺎرﻳﻦ و 
 ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳﻜـﻲ از ﻛﻠﺴﺘﺮول LDLاﻓﺰاﻳﺶ  (8).اﻧﺪ ﻛﺮده
ﺗﺮﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ  ﻣﻬﻢ
 ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺑﺴﻴﺎري از اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري (9).ﺷﺪه اﺳﺖ 
 (01).ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻛﻠﺴﺘﺮول LDLﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ داراي داﻣﻨﻪ 
 ﻋﻠـﺖ LDLdsرود ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ ذرات ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ 
  . ﻛﺮوﻧﺮ در اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺑﺎﺷﺪﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق
 در ﺑﻴﻤﺎران LDLdsﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺳﻄﺢ 
 ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ،ﮔﺮﻓﺘﮕﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺑـﺎ  LDLds ﺳـﺎﻟﻢ و ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﻄﺢ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ و اﻓﺮاد 
 ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎران ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ درﺻـﺪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق در
و  ﻫ ــﺎ ﻟﻴﭙﻴ ــﺪرﺗﺒ ــﺎط و ﺑﺮرﺳــﻲ اﮔﺮﻓﺘﮕ ــﻲ ﻋ ــﺮوق ﻛﺮوﻧ ــﺮ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﺳﺮم ﺑﺮ آن ﻣﻲ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ي  ﻣـﻮرد و اي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ -اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ 
 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق 68ﺗﻌﺪاد . ﺑﺎﺷﺪﺷﺎﻫﺪ ﻣﻲ  -
 ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ  ﻗﻠﺒﻲ  ﺑﻴﻤﺎر 53 ﻛﺮوﻧﺮ و ﺗﻌﺪاد 
درﻣﺎﻧﻲ ﺷـﻬﻴﺪ رﺟـﺎﻳﻲ  ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ آﻣﻮزﺷﻲ و  ﻣﺮاﺟﻌﻪ
 ﺑﻴﻤـﺎر ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻳـﺎ ﻋـﺪم ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﻋـﺮوق 121 در ﺗﻤﺎم ﻛﻪ
 ﺑـﻮد  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﺗﻮﺳﻂ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻛﺮوﻧﺮ
.  اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ وﺳﺎﺑﻘﻪ دﻳﺎﺑﺖ و ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻮي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
 ﺑﻴﻤـﺎر 82 از ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎرن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ 
 ﺑﻴﻤـ ــﺎر داراي 32، (DVS)داراي ﮔﺮﻓﺘﮕـ ــﻲ در ﻳـ ــﻚ رگ 
ﻴﻤﺎر داراي ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ در  ﺑ 53 و (DV2)ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ در دو رگ 
 ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﻪ 03 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌـﺪاد . ﺑﻮدﻧﺪ( DV3) ﺳﻪ رگ 
ﻛﻠﻴـﻮي و  ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒـﻲ ﻋﺮوﻗـﻲ، دﻳﺎﺑـﺖ، ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ 
  .ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
دﻫ ــﻲ   از روش رﺳ ــﻮبLDLdsﮔﻴ ــﺮي ﺑ ــﺮاي اﻧ ــﺪازه 
 ﻂاﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺟﺰﺋﻴـﺎت و اﻋﺘﺒـﺎر اﻳـﻦ روش ﺗﻮﺳـ
 0/1 (8).ﺎراﻧﺶ ﺗﻮﺿ ــﻴﺢ داده ﺷ ــﺪه اﺳ ــﺖ و ﻫﻤﻜ ــ onariH
 از ﻧﻤـﻚ 051 lm/Uدﻫﻲ ﺣﺎوي ﻟﻴﺘﺮ ازﻣﺤﻠﻮل رﺳﻮب  ﻣﻴﻠﻲ
( amgiS )2lCgM 09 l/lommو ( amgiS) ﻫﭙ ــﺎرﻳﻦ ﺳ ــﺪﻳﻢ 
ﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم اﺿـﺎﻓﻪ ﺷـﺪ و ﭘـﺲ از  ﻣﻴﻠﻲ 0/1ﺑﻪ 
.  اﻧﻜﻮﺑـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 73° C دﻗﻴﻘـﻪ  در 01ﻣﺨﻠﻮط ﻛـﺮدن ﺑـﺮاي 
.  ﻳﺦ ﻗـﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ  دﻗﻴﻘﻪ در 51ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 mprﻫـﺎ در ﭘﺲ از آن رﺳﻮب ﺑﺎ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻛـﺮدن ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
رﺳﻮب . آوري ﺷﺪ  ﺟﻤﻊ 4° C دﻗﻴﻘﻪ در 51 ﺑﻪ ﻣﺪت 00051
ﺷـﻮد و ﻣـﺎﻳﻊ روﻳـﻲ ﻧـﺸﻴﻦ ﻣـﻲ در اﻧﺘﻬﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ ﺗـﻪ 
-1/360lm/g )LDLdsﻣـﺎﻳﻊ روﻳـﻲ ﺣـﺎوي . ﺷﻔﺎف اﺳـﺖ 
ﻣﻘـﺪاري از ﻣـﺎﻳﻊ روﻳـﻲ . ﺑﺎﺷـﺪ   ﻣﻲC-LDHو ( =d 1/440
  ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ و LDLds ﺳﻨﺠﺶ ﺑﺮاي
  .ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﺑﺎ روش ﻫﻤﻮژﻧﻮس اﻧﺪازه
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺗﻮﺳﻂ روش C-LDH  وC-LDLﻣﻴﺰان 
ﮔﻴﺮي ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗـﺎم ﺑﺮاي اﻧﺪازه . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﻫﻤﻮژﻧﻮس اﻧﺪازه 
 (ﺷـﺮﻛﺖ ﭘـﺎرس آزﻣـﻮن  )ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ از ﻛﻴـﺖ آﻧﺰﻳﻤـﻲ و ﺗﺮي 
ﺘﺮ  در واﻗـﻊ ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗﻮﺳـﻂ ﻛﻠـﺴﺘﺮﻳﻞ اﺳـ.اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﻫﻴﺪروﻻز، ﻛﻠﺴﺘﺮول اﻛﺴﻴﺪاز و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز و ﺗـﺮي 
ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﻴﭙﺎز، ﮔﻠﻴﺴﺮول ﻛﻴﻨﺎز، ﮔﻠﻴﺴﺮول ﻓـﺴﻔﺎت 
  .ﺷﻮﻧﺪ اﻛﺴﻴﺪاز و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ رﻧﮕﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ
 ±در اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻣﻘ ــﺎدﻳﺮ ﻛﻤ ــﻲ ﺑ ــﺼﻮرت ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ 
ﺑـﺮاي ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ . ﺑﻴـﺎن ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻣﻌﻴـﺎر اﻧﺤﺮاف 
ﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه   و AVONAﻫﺎ از آزﻣﻮن  ﮔﺮوهﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻴﻦ 
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪه effehSﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ از آزﻣﻮن 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳـﻴﻮن ﺧﻄـﻲ ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ . اﺳﺖ
ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ دو ﭘﺎراﻣﺘﺮ و ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴـﺰان ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ از 
 ﻣﻘـﺪار .آزﻣﻮن ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳـﻮن اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 
  .ﺑﺎﺷﺪ دار ﻣﻲ  داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ<P 0/50
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 esned llams و C-LDHﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ، ﻣﻴﺰان ﺳﻄﺢ ﺗـﺮي 
 ﺟﺪول)ﺑﻮد دار  ﻣﻌﻨﻲداراي اﺧﺘﻼف ﻫﺎ  در ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه LDL
  (.1ﺷﻤﺎره 
  
 و ﻫﻤﻜﺎرانزاده ﻗﺼﺎب  ﻢروﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳ  ﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪ ، ﻛﻮﭼﻚ و ﭼﮕﺎل  LDL ﺳﻄﺢ
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ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻋﻤﻮﻣﻲ و ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎي ﻟﻴﭙﻴـﺪي در ﺑـﻴﻦ  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻫﺎي  ﮔﺮوه
  =n03  ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ  ﻣﺸﺨﺼﺎت
  لﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮ
  =n 53
  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر
  =n 68
ارزش 
 P
  0/830  65/82±9/4  45/66±01/8  05/96±01/2  (ﺳﺎل) ﺳﻦ
  ﺟﻨﺲ









































  0/100 0/771±0/630 0/341±0/120 0/821±0/430
  
  
  درﺑﻴﻦ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ، ﻛﻨﺘـﺮل LDLdsﺳﻄﺢ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 داراي اﺧـﺘﻼف ( ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ داراي ) و ﺑﻴﻤـﺎر ( ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ )
ﺑـﻴﻦ ي دارﻣﻌﻨـﻲ اﺧـﺘﻼف  و (= P  0/100 )  ﺑـﻮد دار  ﻣﻌﻨﻲ
 و ﻛﻨﺘـﺮل "  و (<P 0/50  ) "ﺑﻴﻤـﺎر ﺳـﺎﻟﻢ و"ﻫـﺎي  ﮔـﺮوه
 ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣـﺎ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ  .وﺟﻮد داﺷﺖ ( =P0/100) "ﺑﻴﻤﺎر
 وDV2  ،DVS  )ﺑﻴﻤـﺎر ﻫﺎي  ﺑﻴﻦ ﮔﺮوهدر  LDLds   ﺳﻄﺢ
  ﻧﺴﺒﺖ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﺑﺎﺷﺪ دار ﻧﻤﻲ ﻣﻌﻨﻲ  داراي اﺧﺘﻼف ( DV3
دار  ﻣﻌﻨﻲاﺧﺘﻼف  داراي ﮔﺮوه ﺳﻪ در ﺑﻴﻦ   LDL/LDLds
و در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ  ( =P 0/100 )ﺑﻮد
ﻫـﺎي ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه دار  ﻣﻌﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﺑﻪ ﻋﻼوه  .ﺑﻮدو ﻛﻨﺘﺮل  
« ﺑﻴﻤـ ــﺎر ﻛﻨﺘـ ــﺮل و»و ( =P 0/100 )«ﺳـ ــﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤـ ــﺎر »
  .ﺷﺖدا وﺟﻮد( =P0/100)
 ﻣـﺸﺨﺺ ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ   tset-tاز آزﻣـﻮن  ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ   ﻣﺮد در  و ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه زن  LDLds
ﺑـﺎ اﻳـﻦ وﺟـﻮد . (=P 0/550 )ردي ﻧـﺪا دارﻣﻌﻨـﻲ ﻋﺮوق اﺧﺘﻼف 
 32/51±6/84=ﻫـﺎ  زن)  ﺑـﻮد ﻣﺮدﻫﺎﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  زنﺳﻄﺢ آن در 
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺗـﺮي  (.02 /2±6/76=ﻣﺮدﻫﺎو 
  و702/70 ± 67/41 =ﻫﺎ   زن)ﻫﺎ ﺑﻮد  ﻣﺮداز  ﻫﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ زندر  ﻧﻴﺰ
  (.061/02±64/13 =ﻣﺮدﻫﺎ 
آزﻣﻮن ﺿﺮﻳﺐ  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن ﺧﻄﻲ و 
 داراي LDLdsﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳﻮن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳـﻄﺢ 
 r = 0/947. اﺳﺖ LDL-Cﺢﺑﺎ ﺳﻄ دار  ﻣﻌﻨﻲارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ و 
  (.1  ﺷﻤﺎرهﺷﻜﻞ)ﺑﺎﺷﺪ   ﻣﻲ=P 0/100 و
  
    
 C-LDL ﺑﺎ LDL esned llamSارﺗﺒﺎط  -1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  
 LDLdsدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳـﻄﺢ 
. اﺳـﺖ  C-LDHﺑـﺎ ﺳـﻄﺢ دار ﻣﻌﻨـﻲ  داراي ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔﻲ و 
  (.2  ﺷﻤﺎرهﺷﻜﻞ)ﺑﺎﺷﺪ   ﻣﻲ=P 0/100   وr  = -0/685
  
  
 C-LDH ﺑﺎ LDL esned llamSارﺗﺒﺎط  -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  
ي ﺑ ــﺎ دار ﻣﻌﻨ ــﻲ داراي ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﺜﺒ ــﺖ و LDLdsﺳ ــﻄﺢ 
 ﺷﻜﻞ)  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪP =0/100 و= r 0/453 .ﺑﻮد  ﺗﻮﺗﺎللﻛﻠﺴﺘﺮو
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ  وﺳﻄﺢ ﺗﺮي LDLdsﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ  (.3 ﺷﻤﺎره
 و ﻫﻤﻜﺎرانزاده ﻗﺼﺎب  روﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳﻢ  ﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪ ، ﻛﻮﭼﻚ و ﭼﮕﺎل  LDL ﺳﻄﺢ
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 r  =0/494. ﺷﺖي وﺟﻮد دادار ﻣﻌﻨﻲﺳﺮم ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ و 
  (.4  ﺷﻤﺎرهﺷﻜﻞ)ﺑﺎﺷﺪ   ﻣﻲ P=0/100و 
  
  
   ﺑﺎ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎلLDL esned llamSارﺗﺒﺎط  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  
  
  ﺮﻳﺪﻴﮔﻠﺴ  ﺑﺎ ﺗﺮيLDL esned llamSﺒﺎط ارﺗ -4ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  
  ﺑﺤﺚ
 در LDL esned llamsاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ 
. ﻳﺎﺑـﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ 
 ،C-LDH، C-LDL ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  وﻳﮋﮔﻲ
-LDHﻫﺎي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮي 
ﻫ ــﺎي ﻣ ــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ داراي  وهدر ﮔ ــﺮﮔﻠﻴ ــﺴﺮﻳﺪ  ﺗ ــﺮي و C
در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ . ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲدار اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ 
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺳـﺮم ﺑـﺎﻻﺗﺮ و ﺳـﻄﺢ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﺳـﻄﺢ ﺗـﺮي 
 ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮم ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮده LDH
 ﻛﻠـﺴﺘﺮول و ﻛﻠـﺴﺘﺮول LDLﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد در ﻣـﻮرد . اﺳﺖ
 ر ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت د. ي ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪ دار ﻣﻌﻨـﻲﺗﻮﺗـﺎل اﺧـﺘﻼف 
 ﻛﻠـﺴﺘﺮول LDLﻧﻴـﺰ ﺳـﻄﺢ    aboK و tseneG  وrelmatS
 ﻧﺮﻣ ــﺎل ﺑ ــﻮده ﻣﺤ ــﺪوده داراي DACدر اﻓ ــﺮاد ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
  و ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ  ﻧ ــﺸﺎن دادﻧ ــﺪ  neffirG (21و11،01).اﺳ ــﺖ
 1/5 l/lommﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺳـﺮم ﺗـﺎ  ﻫﻨﮕـﺎﻣﻲ ﻛـﻪ  ﺳـﻄﺢ ﺗـﺮي
 در ﻧﺘﻴﺠـﻪ  ﻋﻤـﺪﺗﺎً C-LDLاﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻛﻨـﺪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ 
ﺑﺎﺷـﺪ و  ﻣـﻲ( LDL tnayoub )2LDLﻛﻼس اﻓـﺰاﻳﺶ  زﻳـﺮ
ﭘــﺎﻳﻴﻦ ( LDLds )3LDLو  (LDL egraL)DL  Iﺳــﻄﺢ 
 l/lommﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑـﺎﻻي در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ در ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮي . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻳﺎﺑﺪ و ﺳـﻄﺢ  ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎرزي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ  3LDL ﺳﻄﺢ 1/5
در ﻧﺘﻴﺠ ــﻪ اﺣﺘﻤ ــﺎل  (31).ﻳﺎﺑ ــﺪ  ﻛ ــﺎﻫﺶ ﻣ ــﻲ2LDLو LDL I
 LDLر ﻧﺒـﻮدن ﺳـﻄﺢ دارود ﻛﻪ  اﻳﻦ ﭘﺪﻳـﺪه ﻋﻠـﺖ ﻣﻌﻨـﻲ  ﻣﻲ
  .ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﺷﺪ ، ﻛﻨﺘﺮل وﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻠﺴﺘﺮول در ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه
، ﻛـﻪ ﺑـﻪ روش LDLdsدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ دﻫﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه ﺑﻮد  رﺳﻮب
ي ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ و دار ﻣﻌﻨﻲﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر 
در اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻧــﺴﺒﺖ  . ﮔــﺮوه ﺑــﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕــﻲ ﺑــﻮد 
  در ﮔ ــﺮوه ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕ ــﻲ  ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از LDL/LDLds
  وonariHدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . ﻫـﺎي ﺳـﺎﻟﻢ و ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﻮد ﮔـﺮوه
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ LDLds ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ  ﻧﻴﺰ euzoN
اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ( DAC )ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ 
ﺑـﺮاي  ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻳـﻚ روش ﻣﻔﻴـﺪ  ﻣـﻲ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ روش 
ﺑﺎﺷـﺪ و ﻴﻤﺎري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﺑارزﻳﺎﺑﻲ رﻳﺴﻚ اﺑﺘﻼي ﺑﻪ 
 ﺑﺘــﻮان از آن ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان ﻳــﻚ ﺗــﺴﺖ روﺗــﻴﻦ اﺣﺘﻤــﺎﻻً
  (41و51).آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
 در ﺳـﻪ LDLdsاﻟﺒﺘﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﺳـﻄﺢ 
 =DV2 ،داراي ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ در ﻳـﻚ رگ  =DVS) ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر 
 داراي ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ در ﺳﻪ =DV3داراي ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ در دو رگ و 
 ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺳـﻄﺢ .ي وﺟـﻮد ﻧـﺪاردردا ﻣﻌﻨـﻲ اﺧـﺘﻼف (رگ
  . ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ درﺻﺪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻧﺪاردLDLds
 در ﮔـﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر LDLdsﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺳـﻄﺢ 
 و ﻫﻤﻜﺎرانزاده ﻗﺼﺎب  ﻢروﻣﻴﻨﺎ ﻛﺮﻳ  ﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻟﻴﭙﻴﺪ ، ﻛﻮﭼﻚ و ﭼﮕﺎل  LDL ﺳﻄﺢ
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ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﺗـﺮي  ﺳـﻄﺢ .ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ ﻣﺮدان ﺑﺎﻻﺗﺮ از زﻧﺎندر 
در   داردLDLdsﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺰ ﺳﺮم 
ز ﻧﻈـﺮ ﺟـﻨﺲ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ا  .ﺑﻮدﻣﺮدان  ﺑﺎﻻﺗﺮ از نﺎزﻧ
ﻫـﺎ ﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺑﺮﺧﻲ از ﺑﺮرﺳﻲ  ﺑ . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ LDLdsدر 
 در (LH)ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ ﻫﭙﺎﺗﻴـﻚ ﻟﻴﭙـﺎز 
 LDLdsﺳﻄﺢ   داردLDLdsﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻮﻟﻴﺪ  نﺎزﻧ
  (31).ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ  ﭘﺎﻳﻴﻦزﻧﺎنﻧﻴﺰ ﺑﺎﻳﺪ در 
 ﻳـﻚ ارﺗﺒـﺎط LDLdsدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ 
 C-LDH ﻳـﻚ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻨﻔـﻲ ﺑـﺎ و C-LDL ﺑـﺎ ﻗـﻮي ﻣﺜﺒﺖ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان رﻳـﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻫـﺎ  اﻳﻦ ﻟﻴﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ .دارد
 ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣـﻲ  ﻣﺤـﺴﻮب DACﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑـﺮاي 
 DAC  ﺑـﺮاي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣـﺎرﻛﺮ ﺧﻄـﺮ  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ LDLds
  .در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد
  و LDLds را ﺑـﻴﻦ واﺿـﺤﻲﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣـﺎ ارﺗﺒـﺎط ﻣﺜﺒـﺖ 
 و  LDLdsﺢوه ﺑـﻴﻦ ﺳـﻄ ﺑـﻪ ﻋـﻼ . ﻧﺸﺎن دادﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
در .  ﻧﻴـﺰ ارﺗﺒـﺎط وﺟـﻮد داﺷـﺖ ﺗﻮﺗـﺎلﺳـﻄﺢ ﻛﻠـﺴﺘﺮول
  اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ وﺟـﻮد اﻳـﻦ lortnoc-esacﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 در ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣـﺎ ﺳـﻄﺢ (8و41).ارﺗﺒـﺎط اﺷـﺎره ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 ﺑـﺎﻻﺗﺮ  ﻋـﺮوق ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺮﻓﺘﮕـﻲ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
  ﺗﺠﻤـﻊ 1LDLVﺳـﺮم ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮيﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ . ﺑﻮد
 LDL ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ذراﺗـﻲ از 1LDLVﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺰ  (4).ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻛﻮﻧﻔﻮرﻣﺎﺳـﻴﻮن   ﻣـﻲ(Bذرات )
 ﻣﺘــﺼﻞ  ﺷــﻮﻧﺪ وLDL  ﺑ ــﻪ ﮔﻴﺮﻧ ـﺪه ﺗﻮاﻧﻨ ــﺪ  ﻧﻤـﻲBopA
ﺗﻮﻟﻴﺪ  LDLﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ زﻣﺎن ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري ﻃﻮﻻﻧﻲ
داراي زﻣـ ــﺎن  LDLاﻳـ ــﻦ ﻓـ ــﺮم .  دارد2LDLVﺷـ ـﺪه از 
. ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ PTECﻂ  ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮاي ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷـﻜﻞ ﻳـﺎﻓﺘﻦ ﺗﻮﺳ ـ
از   LDL ،1LDLVﺳـﻄﻮح  ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﻫﻨﮕـﺎم اﻓـﺰاﻳﺶ 
دﻫﺪ  ﻣﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ را از دﺳﺖ  PTECﻃﺮﻳﻖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
از ﻏﻨـﻲ   LDL. آورد ﻣﻲ و ﺗﺮي آﺳﻴﻞ ﮔﻠﻴﺴﺮول را ﺑﺪﺳﺖ 
 .ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ LDHي ﺳﻮﺑـﺴﺘﺮاي ﺧـﻮﺑﻲ ﺑـﺮا ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي
ﻟﻴﭙﻴﺪ  ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﺎﻓﻲ از ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻫﺴﺘﻪ و  LDH
ﻪ   ﺑLDLﺷﻮد و ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺷﻴﻔﺖ  ذرات  ﻣﻲ ﺳﻄﺤﻲ
رﺳﺪ ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣﻲ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ  (4).ﻣﻲ ﺷﻮد LDLds 
 در LDLdsﺳﺮم ﻋﻠﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ  ﺗﺮي  ﺳﻄﺢ
  .اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 esned llamsدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ 
از  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑـﺎﻻﺗﺮ LDL
ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺳﻄﺢ آن . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
  . ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ درﺻﺪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻧﺪارد
  
  ﺗﻘﺪﻳﺮ و ﺗﺸﻜﺮ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺑﻮدﺟـﻪ ﻣﻌﺎوﻧـﺖ ﭘﮋوﻫـﺸﻲ 
ﭘﮋوﻫـﺸﮕﺮان اﻳـﻦ  .داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ از ﻫﻤﻜ ــﺎري ﭘﺮﺳ ــﻨﻞ ﻣﺤﺘ ــﺮم ﺑﻴﻤﺎرﺳ ــﺘﺎن ﻗﻠ ــﺐ 
ن، ﻣﻌﺎوﻧـﺖ ﭘﮋوﻫـﺸﻲ، ﻣﺮﻛﺰﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﺷـﻬﻴﺪرﺟﺎﻳﻲ ﺗﻬـﺮا
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Abstract 
Background & Aim :Low density lipoprotein (LDL) particles are heterogenous with respect to their 
size,density and lipid composition. Among LDL particles ,the smaller and denser LDLs (small dense (sd)LDL) 
are believed to be atherogenic since these particles are taken up more easily by arterial wall.They are 
readily oxidized and have reduced affinity for LDL receptor and increased affinity for arterial proteoglicans. 
Therefore, they are strongly associated with development of coronary artery disease(CAD).The aim of  this 
study was to compare sdLDL levels in CAD patients and healthy individuals. 
Patients  and Method:In this comparative cross-sectional and case-control study, the sdLDL levels 
were determined in 86 patients with coronary stenosis,35 patients without coronary stenosis confirmed  by 
angiography, and 30 healthy individuals. SdLDL was measured by a direct homogenous LDL-C assay in the 
supernatant of serum that remained after heparin-magnesium precipitation. 
Results:The results of ANOVA test showed that the sdLDL levels were higher in patients with coronary 
stenosis  than patients without coronary stenosis and healthy individuals(21.54±7.1 mg/dl,16.88±4.4 
mg/dl and 15.45±5 mg/dl respectively, p=0.001). In addition, linear regression analysis and Pearson 
correlation coefficient revealed that sdLDL levels were positively correlated with serum triglyceride 
(r=0.494),total cholesterol(r=0.354) and LDL-C(r=0.749) and were inversely correlated with HDL-C(r=-
0.586) (p<0.01). 
Conclusion:The results suggest that patients with increased levels of sdLDL are at high risk for coronary 
artery stenosis. 
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